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SEZNAM POGOSTO UPORABLJENIH KRATIC 
AED – ang. automated external defibrillator – avtomatski zunanji defibrilator 
ALS – angl. advanced life support – dodatni postopki oživljanja 
AUC – angl. area under curve – površina pod krivuljo 
BLS – angl. basic life support – temeljni postopki oživljanja 
CABG – angl. coronary artery bypass grafting – premostitvena operacija koronarnih arterij 
CPC – angl. cerebral performance category 
CTO – angl. chronic total occlusion – kronična popolna zapora 
cTn – srčni troponin 
cTnI – srčni troponin I 
cTnT – srčni troponin T 
eGFR – angl. estimated glomerular filtration rate – ocenjena hitrost glomerulne filtracije 
EKG – elektrokardiogram 
IABČ – intra-aortna balonska črpalka 
KOIIM – klinični oddelek za intenzivno interno medicino 
LAD – angl. left anterior descending coronary artery – leva sprednja descendentna koronarna 
arterija 
LCX – angl. left circumflex coronary artery – leva cirkumfleksna koronarna arterija 
LDH – laktatna dehidrogenaza 
LKA – deblo leve koronarne arterije 
LVEF – angl. left ventricular ejection fraction – iztisni delež levega prekata 
MI – miokardni infarkt 
MRI – angl. magnetic resonance imaging – magnetno resonančna tomografija 
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NMP – nujna medicinska pomoč 
NSTE-AKS – angl. non ST segment elevation acute coronary syndrome – akutni koronarni 
sindrom brez dviga ST spojnice 
OHCA – angl. out-of-hospital cardiac arrest – nenadni srčni zastoj izven bolnišnice  
PCI – angl. percutaneous coronary intervention – perkutana koronarna intervencija 
RCA – angl. right coronary artery – desna koronarna arterija 
ROC – angl. receiver operating characteristic curve – ROC krivulja 
ROSC – angl. reestablishment of spontaneous circulation – ponovna vzpostavitev spontane  
 cirkulacije 
STEMI – angl. ST segment elevation myocardial infarction – miokardni infarkt z dvigom ST  
 spojnice 
TIMI – angl. thrombolysis in myocardial infarction – tromboliza pri srčnem infarktu 
VF – ventrikularna fibrilacija 
VT – ventrikularna tahikardija 
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IZVLEČEK 
Namen dela: Pri večini bolnikov po srčnem zastoju izven bolnišnice (OHCA) ob sprejemu 
potrdimo akutno poškodbo miokarda. Namen dela je bil opredeliti dinamiko visoko-
občutljivega srčnega troponina I (cTnI) in z njo povezan obseg poškodbe miokarda oziroma 
miokardnega infarkta po OHCA pri bolnikih z različnimi stopnjami koronarne bolezni. 
Metode: Vključili smo 159 zaporednih komatoznih bolnikov po srčnem zastoju izven 
bolnišnice, pri katerih je bila opravljena urgentna koronarografija. Na podlagi 
koronarografskega izvida smo bolnike razdelili v skupine z akutno trombotično lezijo (skupina 
A), stabilno obstruktivno koronarno boleznijo (skupina B) ter neobstruktivno boleznijo oz. brez 
koronarne bolezni (skupina C). Ob sprejemu ter 3, 6, 12, 18, 24, 36 in 48 ur kasneje smo odvzeli 
vzorec krvi za določitev vrednosti visoko-občutljivega cTnI, izračunali smo površino pod 
krivuljo in določili optimalno vrednost cTnI za napoved akutne trombotične lezije. 
Rezultati: Dvig spojnice ST (STEMI) v sprejemnem EKG je bil v skupini A prisoten pri 65 % 
bolnikov, v skupni B pri 26 % bolnikov in v skupini C pri 11 % bolnikov (p < 0.001). cTnI, ki je bil 
ob sprejemu v skupinah A, B in C 0,88 ng/ml, 0,44 ng/ml in 0,19 ng/ml (p < 0.001), je v 
naslednjih urah porasel do največ 63,96 ng/ml, 10,00 ng/ml in 2,35 ng/ml (p < 0.001). Med 
bolniki v skupini A je bil cTnI pomembno višji pri tistih z akutno popolno zaporo koronarne 
arterije v primerjavi z bolniki s spontano reperfuzijo v času urgentne koronarografije. Pri 
bolnikih brez akutne trombotične lezije je najvišja vrednost cTnI korelirala s časom trajanja 
oživljanja na terenu, številom defibrilacij in celokupnim odmerkom prejetega adrenalina. Ob 
vrednosti sprejemnega TnI več kot 0,46 ng/ml je bila občutljivost za prisotnost akutne 
trombotične koronarne lezije 64 %, specifičnost pa 60 %. 
Sklepi: Pri bolnikih po srčnem zastoju je pomembna akutna poškodba miokarda, ugotovljena 
z visokimi vrednostmi cTnI, povezana s prisotnostjo akutne trombotične koronarne lezije, še 
posebej, če je koronarna arterija ob urgentni koronarografiji popolnoma zaprta. Pri bolnikih s 
stabilno in neobstruktivno koronarno boleznijo ter brez koronarne bolezni so vrednosti TnI 
bistveno nižje in korelirajo z dolžino in intenziteto oživljanja. Sprejemni TnI je premalo 
zanesljiv za zanesljivo napovedovanje akutne trombotične lezije. 
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ABSTRACT 
Aim: We investigated dynamics of high-sensitivity troponin I (cTnI) and associated extent of 
myocardial injury in out-of-hospital cardiac arrest (OHCA) patients with different extent of 
coronary artery disease. 
Methods: 159 consecutive patients undergoing immediate coronary angiography after OHCA 
were included and divided into groups with acute culprit lesion (A), stable obstructive 
coronary disease (B) and non-obstructive or absent coronary disease (C). Serial measurements 
of cTnI were obtained at admission and 3, 6, 12, 18, 24, 36 and 48 hours later. Area under cTnI 
curve was calculated and optimal cut-off value predicting acute coronary lesion was 
determined. 
Results: ST-elevation myocardial infarction (STEMI) was documented in 65 % in group A, 26 % 
in group B, and 11 % in group C (p < 0.001). cTnI, which was 0,88 ng/mL, 0,44 ng/mL and 0,19 
ng/mL in groups A, B and C on admission (p < 0.001), increased to a maximum of 63,96 ng/mL, 
10,00 ng/mL and 2,35 ng/mL, respectively (p < 0.001). Within the group A, cTnI was 
significantly larger in patients with acute occlusion than in patients with spontaneous 
reperfusion at initial angiography. Within groups B and C, peak cTnI correlated with duration 
of resuscitation, number of defibrillations and cumulative epinephrine dose. If admission cTnI 
exceeded 0,46 ng/mL, sensitivity for detection of acute culprit lesion was 64 % and specificity 
60 %.  
Conclusions: Significant myocardial injury associated with highest cTnI levels in OHCA patients 
occurs in the presence of acute culprit lesion, particularly if the infarct-related coronary artery 
is still occluded at the time of coronary angiography. Extent of myocardial injury in stable or 
absent coronary disease is significantly smaller and correlates with the duration and intensity 
of cardiac resuscitation. Admission cTnI have insufficient accuracy to securely predict 
presence of acute culprit lesion.  
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1. UVOD 
1.1 NENADNI SRČNI ZASTOJ 
Nenadni srčni zastoj izven bolnišnice (OHCA) predstavlja enega glavnih vzrokov za umrljivost 
v razvitem svetu [1]. V Evropi vsako leto prizadene od 55 do 113 ljudi na 100 000 prebivalcev 
[2]. Večina srčnih zastojev se zgodi v domačem okolju, kjer je za preživetje bolnika in dober 
nevrološki izhod ključnega pomena t. i. veriga preživetja [3]. V približno 25–50 % primerov je 
prvi zabeleženi srčni ritem s strani ekipe nujne medicinske pomoči (NMP) ventrikularna 
tahikardija (VT) ali ventrikularna fibrilacija (VF) [4–6], v primeru zgodnje uporabe 
avtomatskega zunanjega defibrilatorja (AED) s strani očividcev pa celo pri do 76 % bolnikov 
[7]. Verjetnost ponovne vzpostavitve spontane cirkulacije (ROSC) je bistveno večja, dokler je 
VT/VF, ki jo lahko prekinemo z defibrilacijo, še prisotna. Postopno namreč omenjena motnja 
srčnega ritma degenerira v asistolijo, verjetnost preživetja bolnika do odpusta iz bolnišnice pa 
postane minimalna [8]. 
Le petina bolnikov se po ROSC takoj prebudi, k temu največ prispevata hitrost in učinkovitost 
posameznih členov že omenjene verige preživetja [9]. Ti bolniki večinoma nimajo 
poreanimacijske okvare možganov, predstavljajo diagnostično in terapevtsko manj zahtevno 
podskupino bolnikov po OHCA in imajo odlično preživetje. Po literaturi tudi do 98 % bolnikov 
preživi do odpusta iz bolnišnice [10–12]. 
Večina bolnikov (okrog 80 %) po srčnem zastoju ostane komatoznih kljub vzpostaviti spontane 
cirkulacije. Njihova prognoza je slabša in bolj heterogena, na preživetje in dober nevrološki 
izhod pa vpliva več različnih dejavnikov [9,13]. Pri skoraj 70 % bolnikov, pri katerih ni jasnega 
vzroka izven srca, je vzrok za OHCA koronarna bolezen. Lahko gre za akutni miokardni infarkt 
(MI) z delno ali popolno akutno zaporo koronarne arterije ali pa je prisotna stabilna 
obstruktivna koronarna bolezen [11,14]. Pri ostalih bolnikih je OHCA najpogosteje posledica 
strukturne bolezni srca (hipertrofična kardiomiopatija, dilatativna kardiomiopatija, 
aritmogena displazija desnega prekata, itd.), miokarditisa ali pa primarne motnje srčnega 
ritma v sklopu katerega od sindromov, npr. sindrom dolgega QT intervala, sindrom Brugada in 
ostali [15,16]. Ne glede na vzrok in prisotnost koronarne bolezni pa pri skoraj vseh bolnikih 
dokažemo poškodbo miokarda, ki se po obsegu od bolnika do bolnika močno razlikuje [17–
19]. 
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1.2 OPREDELITEV POŠKODBE MIOKARDA IN MIOKARDNEGA INFARKTA 
Leta 1971 je Svetovna zdravstvena organizacija predlagala poenoteno pojmovanje 
miokardnega infarkta, ki je temeljilo na analizi 12-kanalnega elektrokardiograma (EKG) [20]. 
Odkritje in zmožnost določanja srčnih encimov kreatin kinaze, mioglobina in troponina je 
botrovalo redefiniciji: »MI je poškodba miokarda, ki jo zaznamo s povišanimi vrednostmi 
srčnih encimov v prisotnosti znakov in klinične slike akutne ishemije srčne mišice« [21]. Leta 
2007 je Evropsko združenje za kardiologijo (ESC) in Ameriški kolegij za kardiologijo (ACC) izdalo 
prvo univerzalno definicijo MI [22]. Sledilo je več revizij, pred kratkim je bila tako objavljena 
že četrta univerzalna definicija MI, ki loči poškodbo miokarda, akutni MI treh tipov ter s 
koronarnimi posegi povezan MI dveh tipov [23]. 
1.2.1 Poškodba miokarda 
Poškodba miokarda je opredeljena z vrednostjo srčnega troponina (cTn) nad 99. percentilom 
v navidezno zdravi populaciji. Poškodba je akutna, če se vrednost cTn ob zaporednih meritvah 
spreminja in dokažemo vsaj 20-odstotni porast ali padec [23]. Čeprav se začne cTn sproščati 
takoj ob nastanku poškodbe, je dinamika vrednosti cTn in čas do dosežene najvišje vrednosti 
odvisen od obsega in trajanja poškodbe [24]. Povišana vrednost cTn sicer ne pove nič o 
patofizioloških mehanizmih v ozadju in je lahko posledica tako ishemične poškodbe miokarda, 
vnetja, kot tudi povečane fiziološke ali patološke obremenitve srčne mišice pri bolnem ali celo 
zdravem srcu [25].  
Znano je, da predvsem najvišja zabeležena vrednost cTn in površina pod krivuljo cTn pri 
večkratnih zaporednih meritvah dobro korelirata z obsegom oziroma maso poškodovanega 
miokarda, ki jo dokažemo z magnetno resonančno tomografijo (MRI) srca [26,27]. Ishemični 
in ne ishemični vzroki za povišan cTn so prikazani v tabeli 1. 
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Tabela 1: Vzroki za povišane vrednosti troponina ob poškodbi miokarda 
Poškodba miokarda zaradi akutne ishemije Drugi vzroki poškodbe miokarda 
Tromboza ob rupturi aterosklerotičnega 
plaka 
Vzroki povezani s srcem 
 Srčno popuščanje 
 Miokarditis 
 Kardiomiopatija 
 Sindrom Takotsubo 
 Revsaskularizacijski poseg na 
koronarni arteriji 
 Druge vrste poseg na srcu 
 Katetrska ablacija 
 Defibrilacija 
 Kontuzija srca 
Poškodba miokarda zaradi akutne ishemije 
ob neujemanju potrebe/dobave kisika 
Zmanjšana perfuzija miokarda 
 Spazem koronarne arterije 
 Embolija v koronarno arterijo 
 Disekcija koronarne arterije 
 Bradikardna motnja srčnega ritma 
 Hipotenzija ali šok 
 Dihalna odpoved 
 Huda anemija 
Večja potreba miokarda po kisiku 
 Obstojna tahikardija 
 Huda hipertenzija z/brez hipertrofije 
levega prekata 
Sistemski vzroki 
 Sepsa 
 Kronična ledvična bolezen 
 Možganska kap/krvavitev 
 Pljučna embolija 
 Infiltrativne bolezni 
 Kritično potekajoča bolezen 
 Velik telesni napor 
 Povzeto po soglasnem ekspertnem poročilu Evropskega združenja za kardiologijo 
1.2.2 Miokardni infarkt 
Miokardni infarkt je definiran kot akutna poškodba miokarda ob pridruženih kliničnih znakih 
akutne ishemije z izpolnjenim vsaj enim od naslednjih kriterijev [23]:  
 Bolnik ima simptome ishemije miokarda 
 Nove ishemične spremembe v EKG 
 Razvoj patoloških zobcev Q 
 Izguba viabilnega miokarda ali nove regionalne motnje krčenja dokazane s slikovno 
diagnostiko in skladne z ishemičnim vzrokom 
 Odkritje tromba v koronarni arteriji med koronarografijo ali obdukcijo 
 
Glede na mehanizem nastanka delimo MI na več podtipov. Tip 1 predstavlja MI povzročen z 
rupturo ali erozijo nestabilnega aterosklerotičnega plaka, ki povzroči akutno ishemijo 
miokarda. MI tip 2 je prav tako povezan z akutno ishemijo miokarda, ki pa jo povzroči 
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neujemanje med potrebo po kisiku in dostavo kisika miokardu. Vzrok je lahko tahikardna 
motnja srčnega ritma, akutna krvavitev, sepsa, hipoksija in drugo. V odsotnosti kliničnih 
znakov ishemije miokarda govorimo le o poškodbi miokarda (slika 1). Ishemični prag se od 
bolnika do bolnika zelo razlikuje in je odvisen od velikosti stresorja, pridruženih bolezni in 
stopnje koronarne bolezni v ozadju [28]. Tveganje za umrljivost bolnikov je ob prisotnosti MI 
tipa 2 bistveno višje, poročana umrljivost je celo višja kot pri MI tipa 1 [29–31]. 
 
Slika 1: Spekter poškodbe miokarda od odsotnosti poškodbe do miokardnega infarkta. 
Različna patološka stanja lahko povzročajo ali vplivajo na obseg poškodbe. cTn – srčni 
troponin. aBrez poškodbe miokarda = cTn ≤ 99. percentila v zdravi populaciji. bPoškodba 
miokarda = cTn > 99. percentila v zdravi populaciji. cMiokardni infarkt = klinični znaki ishemije 
miokarda ob prisotnih naraščajočih ali padajočih vrednostih cTn > 99. percentila v zdravi 
populaciji. Povzeto po soglasnem ekspertnem poročilu Evropskega združenja za kardiologijo. 
Bolniki, ki utrpijo nenadno srčno smrt in so imeli pred tem simptome miokardne ishemije, v 
EKG znake sumljive za akutno ishemijo ali srčni zastoj z ventrikularno fibrilacijo in umrejo pred 
odvzemom krvi za določitev cTn, sodijo v skupino bolnikov z MI tipa 3. [22,28].  
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MI, povezan s perkutano koronarno intervencijo (PCI), vključno s trombozo stenta in 
restenozo, ter MI povezan s premostitveno operacijo koronarnih arterij (CABG) sta 
opredeljena kot MI tipa 4 in 5 [23]. 
1.2.3 Srčni encimi kot biokemični označevalci poškodbe miokarda 
Poškodba miokarda povzroči nekrozo, ob kateri se iz propadlih miocitov sproščajo različni 
proteini, ki jih lahko zaznamo v periferni krvi: mioglobin, MB frakcija kreatin kinaze, laktatna 
dehidrogenaza (LDH), srčna troponina T (cTnT) in I (cTnI) ter številni drugi [21]. Danes se v 
diagnostiki poškodbe miokarda zaradi praktično absolutne tkivne specifičnosti in tudi visoke 
občutljivosti v glavnem uporablja le še troponin [24]. 
Troponin je kompleks treh različnih proteinov C, T in I, ki so vsi del kontraktilnega aparata 
srčne mišične celice. cTnI (molekulska masa 23 kDa) je ključni regulatorni protein kontrakcije 
srčne mišice, ki je odgovoren za relaksacijo mišične celice. cTnT (molekulska masa 35 kDa) 
sodeluje z obema ostalima podenotama in pripne troponinski kompleks na miofibrile tankega 
filamenta mišične celice [32]. Ishemija oziroma poškodba srčne mišice povzroči proteolizo cTnI 
in cTnT, ki se v krvi pojavita kot intaktna proteina in kot njuna razgradna produkta. cTnT se 
večinoma pojavlja le v prosti obliki, cTnI pa tudi v kompleksu skupaj s cTnC in redkeje cTnT 
[33]. Povišane vrednosti cTnI lahko z biokemičnimi testi zaznamo izključno pri poškodbi 
miokarda. Drugače je pri cTnT, kjer lahko testi zaznajo tudi proteine, ki se sproščajo ob 
poškodbi skeletnih mišic in dajo lažno pozitiven rezultat [34,35]. 
1.2.4 Testi za določanje troponina 
Sodobni testi za določanje cTn temeljijo na monoklonskih in poliklonskih protitelesih, 
usmerjenih proti specifičnim epitopom molekule cTn. Ker je cTn po proteolizi tako v celici kot 
v krvi izpostavljen različnim post-translacijskim modifikacijam, fosforilaciji in vezavi z drugimi 
molekulami, vse to vpliva na zaznavno sposobnost obstoječih testov [36]. Različni testi 
uporabljajo različna protitelesa z različnimi specifičnostmi za posamezne epitope, zato med 
testi ni popolnega ujemanja in kljub prizadevanjem pristojnih združenj in delovnih skupin 
standardizacija še ni bila dosežena [37]. Tudi med različnimi generacijami istega testa 
obstajajo velike razlike, zato morajo kliniki za pravilno interpretacijo poznati metodo 
določanja, ki se uporablja v njihovi ustanovi in od proizvajalca ali laboratorija pridobiti 
ustrezno literaturo in podatke za analizo rezultatov. Danes se za rutinsko uporabo priporoča 
le še določanje cTn z visoko-občutljivimi testi. Visoko-občutljiv test za določanje troponina 
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mora izpolnjevati določene kriterije: zaznati mora vrednost cTn nad mejo zaznavnosti pri vsaj 
50 % preiskovancev v navidezno zdravi populaciji, poleg tega mora biti koeficient variacije pri 
vrednosti cTn, ki predstavlja 99. percentil v navidezno zdravi populaciji, manjši od 10 % [38]. 
1.3 OBRAVNAVA KOMATOZNEGA BOLNIKA PO OHCA 
Umrljivost bolnikov, ki po ROSC na terenu ostanejo komatozni in so sprejeti na nadaljnje 
zdravljenje v bolnišnico, je visoka. Le približno polovica jih preživi in bolnišnico zapusti z dobrim 
nevrološkim izhodom [13,39,40]. Med glavnimi razlogi za visoko umrljivost in slab nevrološki 
izhod je poreanimacijski sindrom, ki ga sestavljajo poreanimacijska okvara možganov, 
poreanimacijska disfunkcija srčne mišice, sistemski odgovor na globalno ishemijo in 
reperfuzijo ter še vedno prisotno bolezensko stanje, ki je povzročilo srčni zastoj [41]. Evropsko 
združenje za reanimacijo zaradi pogostosti koronarnega vzroka priporoča takojšnjo 
koronarografijo s PCI kot enega bistvenih elementov obravnave bolnikov po OHCA [42].  
1.3.1 Urgentna koronarografija pri bolnikih po OHCA  
Odločitev za urgentno koronarografijo v glavnem poteka na podlagi ocene 12-kanalnega EKG, 
ki se posname takoj po ROSC ali najpozneje ob prihodu v bolnišnico. Večina teh bolnikov ima 
v EKG patološke spremembe, kljub temu pa je občutljivost za ugotavljanje akutne zapore 
koronarne arterije relativno nizka [18,43,44]. V 20 % je EKG normalen [43,45], vendar pa je tak 
lahko tudi pri bolnikih z akutno trombotično lezijo koronarne arterije [46]. 
Če so v sprejemnem EKG prisotni znaki miokardnega infarkta z dvigom spojnice ST (STEMI), je 
indicirana takojšnja koronarografija in v primeru akutne lezije PCI s ponovno vzpostavitvijo 
pretoka v prizadeti koronarni arteriji [43,44,47]. Izjema so bolniki s hudimi pridruženimi 
boleznimi in slabimi možnostmi dobrega nevrološkega izhoda, ocenjenimi glede na klinično 
sliko in pridobljene podatke o OHCA in oživljanju. Pri bolnikih brez dviga ST spojnice v 
sprejemnem EKG so izsledki raziskav manj trdni, saj je predvsem negativna napovedna 
vrednost poreanimacijskega EKG, v nasprotju z bolniki brez srčnega zastoja, bistveno nižja 
[14]. Ker so tudi heteroanamneza in ostali klinični napovedni dejavniki pogosto nezanesljivi, 
Evropsko združenje za perkutane koronarne intervencije (EAPCI) priporoča, da se po postanku 
v urgentnem centru ali enoti intenzivne terapije in izključitvi neishemičnih vzrokov [48] poseg 
vseeno opravi znotraj dveh ur, tako kot to priporočajo tudi smernice za obravnavo visoko-
rizičnega akutnega koronarnega sindroma brez dviga ST spojnice (NSTE-AKS) [49]. Pri tretjini 
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teh bolnikov je vzrok vendarle koronarna bolezen, od tega je pri približno 70 % tarčna 
koronarna arterija zaprta [39,45].  
Tako kot pri bolnikih s STEMI je tudi pri tistih z NSTE-AKS v primeru akutne koronarne lezije 
smiselna takojšnja PCI. V primeru stabilne obstruktivne koronarne bolezni ali večžilne 
koronarne bolezni pa je glede na obstoječo literaturo smiselno poseg odložiti do nevrološkega 
okrevanja bolnika, razen v primeru vztrajajoče hemodinamske nestabilnosti, ki bi lahko bila 
posledica sicer stabilne obstruktivne lezije [48,50,51].  
1.3.2 Diagnostika poškodbe miokarda pri bolnikih po OHCA 
Definicija poškodbe miokarda in miokardnega infarkta, ki je pri bolnikih brez srčnega zastoja 
dobro opredeljena, je pri komatoznih bolnikih po OHCA težavnejša.  
Občutljivost in specifičnost biokemičnih označevalcev je po srčnem zastoju bistveno nižja. 
Normalne vrednosti troponina so bile opisane le pri 8 % bolnikov po OHCA [18]. Pri večini 
bolnikov cTn pomembno poraste ne glede na stopnjo koronarne bolezni, opisan porast cTn pa 
dosega kriterije za akutno poškodbo miokarda [52]. Napovedna vrednost cTn za akutno zaporo 
koronarne arterije je bila zato v doslej opravljenih raziskavah relativno skromna [18,53,54]. Še 
slabše so se odrezali ostali biokemični označevalci. Na poškodbo miokarda lahko poleg 
koronarne bolezni namreč vplivata tudi dolžina in intenziteta oživljanja, čeprav so si raziskave 
glede tega nasprotujoče. [17,55–57]. Vrednosti in dinamika cTn po OHCA se od bolnika do 
bolnika zelo razlikujejo in nakazujejo na različen obseg in morda tudi mehanizem poškodbe 
miokarda. Omejitev večine dosedanjih raziskav je retrospektivna zasnova z uporabo starejših, 
manj občutljivih metod za določanje cTn [54–56,58]. Le redke so določile več kot dve 
zaporedni vrednosti cTn, zato ocena obsega poškodbe miokarda ni mogoča [18,53], prav tako 
je imela le manjšina vključenih bolnikov opravljeno koronarografijo in tako ni na voljo 
podatkov o pridruženi koronarni bolezni in korelaciji z obsegom poškodbe [52,57,59].  
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2. NAMEN DELA IN HIPOTEZE 
Namen dela je bil opredeliti dinamiko visoko-občutljivega cTnI in z njo povezan obseg 
poškodbe miokarda oziroma miokardnega infarkta po OHCA pri bolnikih z različnimi stopnjami 
koronarne bolezni. 
Naše hipoteze so bile:  
1. Sprejemni cTnI bo enak med bolniki z akutno trombotično lezijo, stabilno obstruktivno 
koronarno boleznijo in z neobstruktivno ali brez koronarne bolezni in ne bo 
napovedoval koronarne anatomije. 
2. Porast cTnI bo najvišji pri bolnikih z akutno trombotično lezijo, nižji pri stabilni 
koronarni bolezni in še nižji pri bolnikih z neobstruktivno koronarno boleznijo ali brez 
koronarne bolezni. 
3. Pri bolnikih z akutno trombotično lezijo bo porast cTnI v podskupini brez 
anterogradnega pretoka (TIMI 0-1) večji kot v podskupini s spontano reperfuzijo (TIMI 
2-3). 
4. Pri bolnikih brez akutne trombotične lezije bo porast cTnI sorazmeren s trajanjem 
srčnega oživljanja, številom defibrilacij in celokupnim odmerkom adrenalina. 
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3. PREISKOVANCI IN METODE DELA 
3.1 ZASNOVA RAZISKAVE 
Zasnovali smo prospektivno opazovalno klinično raziskavo, ki smo jo med 1. januarjem 2013 
in 31. marcem 2018 opravili na Kliničnem oddelku za intenzivno interno medicino (KOIIM) 
Univerzitetnega kliničnega centra Ljubljana. Protokol raziskave je odobrila Komisija za 
medicinsko etiko Republike Slovenije (Št. 30/08/14). 
3.2 PREISKOVANCI 
V raziskavo smo vključili vse zaporedne bolnike, starejše od 18 let, ki so doživeli OHCA, po 
uspešnem oživljanju ostali komatozni in pri katerih se je sprejemni zdravnik na KOIIM odločil 
za urgentno koronarografijo. Odločitev za urgentno koronarografijo je potekala na osnovi 
heteroanamneze, klinične slike, prisotnosti VF/VT kot prvega zabeleženega srčnega ritma med 
oživljanjem in ishemičnih sprememb v sprejemnem EKG. V primeru, da je bilo že po klicu 
zdravnika s terena ocenjeno, da gre za primarni srčni zastoj zaradi akutne ishemije, je bil bolnik 
v skladu s smernicami pripeljan direktno v katetrski laboratorij [45,60,61]. V nasprotnem 
primeru je bil glede na evropska priporočila najprej kratko obravnavan na Internistični prvi 
pomoči (slika 2). Po izključitvi neishemičnih vzrokov srčnega zastoja (elektrolitske motnje, 
pljučna embolija, možganska krvavitev, znana neishemična dilatativna kardiomiopatija…), 
neugodnih okoliščin (srčni zastoj brez prisotnosti prič, brez temeljnih postopkov oživljanja s 
strani laikov, dolg dostopni čas reševalcev, asistolija kot prvi zabeleženi srčni ritem…) ter slabih 
nevroloških napovednih znakov (široki zenici, odsotnost kornealnih in zeničnih refleksov) je bil 
bolnik nato prepeljan v katetrski laboratorij [48].  
V kolikor je bil ob prihodu v katetrski laboratorij bolnik še vedno v srčnem zastoju in je bila 
potrebna vstavitev veno-arterijskega zunaj-telesnega krvnega obtoka (ECMO) med 
oživljanjem, smo bolnika zaradi logističnih razlogov iz raziskave izključili. Prav tako smo ga 
izključili v primeru, da je od srčnega zastoja do odvzema prvega vzorca krvi za laboratorijske 
preiskave v katetrskem laboratoriju ali Internistični prvi pomoči minilo več kot 3 ure, saj smo 
želeli imeti čimbolj homogeno skupino bolnikov glede na čas morebitne ishemije srčne mišice. 
Bolnike smo izključili tudi v primeru, da kri za določitev cTnI pred urgentno koronarografijo ni 
bila odvzeta in nadaljnji odvzemi niso bili ustrezno predvideni in naročeni (podpoglavje .3.3.2) 
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Slika 2: Priporočila za bolnišnično obravnavo komatoznih bolnikov po srčnem zastoju izven 
bolnišnice. EKG – elektrokardiogram, PCI – perkutana koronarna intervencija, ROSC – ponovna 
vzpostavitev spontane cirkulacije, STEMI – miokardni infarkt z dvigom ST spojnice, UC – 
urgentni center. Povzeto po priporočilih delovne skupine za akutno kardiologijo Združenja 
kardiologov Slovenije, Radšel P. et al. 2019.  
Glede na ugotovitve koronarografije se je interventni kardiolog odločil o urgentni PCI, ki je bila 
opravljena pri vseh akutnih trombotičnih lezijah. V primeru stabilnih obstruktivnih zožitev se 
je za PCI odločil le v primeru vztrajanja hemodinamske nestabilnosti, kardiogenega šoka ali 
vztrajajočih znakov ishemije miokarda (slika 3). Strategija stentiranja koronarnih arterij, 
uporaba antiagregacijskih zdravil in morebitna vstavitev aortne črpalke je bila skladna s 
trenutno veljavnimi smernicami in priporočili [49,62,63]. V kolikor je po opravljeni 
koronarografiji in stentiranju v prvih 48 urah prišlo do akutne tromboze v stentu, smo bolnika 
iz raziskave izključili, saj lahko tromboza stenta bistveno vpliva na dinamiko in vrednosti cTnI.  
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Slika 3: Strategija urgentne revaskularizacije pri bolnikih po srčnem zastoju izven bolnišnice. 
CABG – premostitvena operacija koronarnih arterij, CT – računalniška tomografija, PCI – 
perkutana koronarna intervencija. Povzeto po priporočilih delovne skupine za akutno 
kardiologijo Združenja kardiologov Slovenije, Radšel P, et al. 2019. 
Po opravljenem posegu so bili bolniki za nadaljnjo obravnavo in zdravljenje sprejeti na KOIIM. 
Glede na uveljavljen protokol zdravljenja so bili 24 ur zdravljeni z blago hipotermijo (32–34 
°C), do vsaj 72 ur smo preprečevali porast temperature preko 37 °C [42,64]. Preostalo 
zdravljenje je potekalo v skladu z ustaljenimi smernicami in priporočili za zdravljenje bolnikov 
po srčnem zastoju v enoti intenzivne terapije [13,64–66]. V primeru utemeljenega suma na 
subakutni potek miokardnega infarkta (heteroanamnestično pridobljeni podatki o več dni 
trajajoči bolečini v prsih z že razvitimi zobci Q v sprejemnem EKG in visokimi vrednostmi LDH) 
ali suma na akutni miokarditis, ki smo ga kasneje potrdili z MRI srca, smo bolnika iz raziskave 
izključili.  
3.3 METODE IN OPAZOVANI DOGODKI 
Za vse bolnike smo iz zdravstvene dokumentacije pridobili podatke o zdravstvenem stanju in 
pridruženih boleznih pred sprejemom v bolnišnico. Posebej smo zabeležili dejavnike tveganja 
za koronarno bolezen (arterijska hipertenzija, hiperlipidemija, sladkorna bolezen, aktivno 
kajenje) ter podatke o že prebolelem MI ali predhodnem revaskularizacijskem posegu na 
koronarnih arterijah (PCI ali CABG). Zaradi vpliva na preživetje in morebitnega vpliva na 
vrednosti cTnI smo natančno analizirali okoliščine srčnega zastoja, prisotnost očividcev, 
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izvajanje temeljnih postopkov oživljanja (BLS) in čas do prihoda NMP, prvi zabeleženi srčni 
ritem, število defibrilacij in celokupni odmerek adrenalina ter čas do vzpostavitve cirkulacije. 
Glede na EKG, posnet po ROSC na terenu ali takoj ob prihodu v bolnišnico, smo zabeležili 
morebitno prisotnost STEMI, ishemične spremembe spojnice ST ali valov T, prisotnost 
kračnega bloka, nespecifične spremembe ali normalen EKG. Pri tem smo upoštevali 
uveljavljene kriterije za diagnostiko ishemije miokarda in MI [23,67]. 
3.3.1 Opredelitev koronarne anatomije med urgentno koronarografijo 
Koronarografijo je opravil izkušeni interventni kardiolog, ki ni imel vpogleda v sprejemno 
vrednost cTnI. Na podlagi izvida koronarografije smo bolnike razdelili v tri skupine. V skupini 
A so bili bolniki z jasno akutno trombotično lezijo, ki je bila opredeljena s prisotnostjo 
nepravilne ekscentrične zožitve z ozkim vratom in ostrimi koti in je predstavljala razpočeno 
aterosklerotično leho z ali tudi brez prisotnosti tromba [45,61,68]. Pretok v koronarni arteriji 
je bil ocenjen po lestvici TIMI (angl. thrombolysis in myocardial infarction), kjer je popolna 
zapora koronarne arterije opredeljena s pretokom 0 ali 1 (Tabela 2) [69].  
Tabela 2: Ocena koronarnega pretoka po lestvici TIMI 
TIMI 0 Brez anterogradnega pretoka distalno od zapore 
TIMI 1 Minimalen anterogradni pretok za mestom zapore, brez polnitve distalnih vej 
TIMI 2 Anterogradni pretok za mestom zapore in hitrost izpiranja kontrasta sta v 
primerjavi z ostalimi koronarnimi arterijami upočasnjena 
TIMI 3 Normalen anterogradni pretok  
 
Zaporo smo opredelili kot akutno, če je bil na mestu zapore prisoten tromb ali če je bilo mesto 
zapore možno enostavno predreti s standardnimi vodilnimi žicami, ki se uporabljajo med PCI. 
Zabeležili smo tudi mesto akutne trombotične lezije in se pri opisu omejili na povirje glavnih 
vej koronarnih arterij: deblo leve koronarne arterije (LKA), leva sprednja descendentna 
koronarna arterija, vključno s septalnimi in diagonalnimi vejami (LAD), leva cirkumfleksna 
koronarna arterija, vključno z marginalnimi vejami (LCX) ter desna koronarna arterija (RCA). V 
skupino B smo uvrstili bolnike s stabilno koronarno boleznijo, ki so imeli več kot 70-odstotno 
zožitev ene ali več glavnih vej koronarnih arterij ali več kot 50-odstotno zožitev LKA. V skupini 
C so bili bolniki z neobstruktivno koronarno boleznijo (manj kot 70-odstotno zožitvijo) ali so 
bili brez angiografskih znakov koronarne bolezni. Zabeležili smo tudi čas od OHCA do prihoda 
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v katetrski laboratorij in čas, ki je bil potreben do vzpostavitve pretoka v akutno zaprti 
koronarni arteriji. 
3.3.2 Odvzemi krvi za določitev troponina I 
Da bi dokazali prisotnost poškodbe miokarda in opredelili njen obseg, smo bolnikom odvzeli 8 
vzorcev krvi v vnaprej določenih časovnih intervalih. Prvi odvzem krvi je bil opravljen na 
Internistični prvi pomoči ali v katetrskem laboratoriju pred pričetkom koronarografije, odvisno 
od tega, kam je bil bolnik pripeljan s terena. Služil je ugotavljanju napovedne vrednosti cTnI za 
akutno trombotično lezijo koronarne arterije. Ostali odvzemi so sledili 3, 6, 12, 18, 24, 36 in 
48 ur po prvem odvzemu. Glede na priporočila za ugotavljanje poškodbe miokarda in 
miokardnega infarkta so bili odvzemi prvi dan pogostejši. Tako smo lahko zaznali diagnostično 
poraščanje vrednosti cTnI in določili njegovo najvišjo vrednost [24,28]. Zadnja dva odvzema 
sta služila ugotavljanju nadaljnje dinamike izplavljanja cTnI in izračunu površine pod krivuljo z 
namenom ugotavljanja obsega poškodbe miokarda.  
Kri smo odvzeli s svežo venepunkcijo ali z odvzemom iz arterijskega katetra, za odvzem smo 
uporabili epruveto za biokemično analizo seruma brez dodatkov ali z gelom (rdeč ali rumen 
zamašek). 
3.3.3 Analiza koncentracije troponina I 
Analiza koncentracije cTnI je bila opravljena na Kliničnem inštitutu za klinično kemijo in 
biokemijo Univerzitetnega kliničnega centra Ljubljana. Za analizo je bil uporabljen analizator 
ADVIA Centaur XP proizvajalca Siemens z reagentom za določanje cTnI-Ultra. Gre za 
kemiluminiscenčno metodo z uporabo enega z akridinijem označenega poliklonskega in dveh 
z biotinom označenih monoklonskih protiteles, usmerjenih proti cTnI. Trdni del reagenta so 
magnetizirani lateksni delci, konjugirani s streptavudinom. Protitelesa v reagentu se vežejo na 
cTnI v bolnikovem serumu, biotin, ki ga vsebuje imunski kompleks, pa nato veže s 
streptavudinom označene magnetne delce. Po izpostavitvi kislinskemu in bazičnemu reagentu 
pride do kemiluminiscenčne reakcije, ki jo zazna in zabeleži analizator v obliki relativnih 
svetlobnih enot. Glede na poročilo proizvajalca je spodnja meja kvantifikacije cTnI 0,006 
ng/ml. Razmejitveno vrednost predstavlja 99. percentil v navidezno zdravi populaciji, ki je 0,04 
ng/ml, pri tej vrednosti je koeficient variacije manjši od 10 %, kar metodo uvršča med visoko-
občutljive metode za določanje cTn [32]. Območje določanja je od 0,006 ng/ml do 50 ng/ml, 
pri višjih vrednostih so v laboratoriju vzorec redčili in ponovno analizirali.  
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3.3.4 Ostali spremljani parametri 
Zabeležili smo tudi potrebo po intra-aortni balonski črpalki (IABČ), iztisni delež levega prekata 
(LVEF), ki je bil ocenjen z obposteljno ultrazvočno preiskavo srca ob sprejemu v enoto 
intenzivne terapije, sprejemno vrednost laktata v arterijski krvi ter najslabšo ledvično funkcijo 
v prvih 48 urah, izraženo v ocenjeni hitrosti glomerulne filtracije (eGFR). Zanimalo nas je tudi 
preživetje bolnikov do odpusta iz bolnišnice ter preživetje z dobrim nevrološkim izhodom, ki 
smo ga ocenjevali po lestvici CPC (angl. Cerebral performance category) (Tabela 3). 
Tabela 3: Lestvica CPC za nevrološko oceno bolnika po OHCA 
CPC 1 Dobra nevrološka in kognitivna sposobnost bolnika: dela zmožen, možen blag 
psihološki deficit 
CPC 2 Zmerna možganska okvara, bolnik je zmožen sam skrbeti zase in delati v 
prilagojenem okolju 
CPC 3 Huda nevrološka okvara, bolnik je odvisen od tuje pomoči in nege 
CPC 4 Koma ali vegetativno stane 
CPC 5 Možganska smrt 
 
3.4 STATISTIČNA ANALIZA 
Statistično analizo smo opravili z računalniškim programom IBMI SPSS statistics 22.0 (IBM 
Corp. in Armonk, NY 2013, ZDA). Numerične spremenljivke z normalno porazdelitvijo so 
predstavljene s povprečjem in standardnim odklonom (SD), ostale numerične spremenljivke 
so podane z mediano in interkvartilnim razmikom (25. in 75. percentil). Atributivne 
spremenljivke so predstavljene s številom in deležem v odstotkih.  
Razlike med skupinami smo testirali z enosmerno analizo variance (ANOVA) ali Kruskal-
Wallisovim neparametričnim testom pri numeričnih spremenljivkah in Fisherjevim natančnim 
testom ali Hi-kvadrat testom pri atributivnih spremenljivkah. Za testiranje razlik med 
posameznimi pari skupin smo uporabili Bonferroni-Holmov popravek. Za določitev optimalne 
razmejitvene vrednosti sprejemnega cTnI smo uporabili krivuljo ROC (angl. Receiver operating 
characteristic curve) in Youdnov indeks (občutljivost + specifičnost – 1). Kot statistično 
značilno razliko smo šteli vrednost p < 0,05. 
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4. REZULTATI 
4.1 ZNAČILNOSTI BOLNIKOV IN POSTOPKI OŽIVLJANJA 
V času raziskave, med 1. januarjem 2013 in 31. marcem 2018, je bilo na KOIIM zaporedoma 
sprejetih 378 bolnikov po srčnem zastoju izven bolnišnice, ki so po uspešnem oživljanju ostali 
komatozni. Pri 309 bolnikih smo se odločili za urgentno koronarografijo (slika 4). 
Koronarografija zaradi naslednjih razlogov ni bila opravljena pri 69 bolnikih: odsotnost VT/VF 
na terenu in hkrati odsotnost dviga ST spojnice v sprejemnem EKG (n = 20), že znana 
neishemična kardiomiopatija (n = 14), visoka starost in/ali številne pridružene bolezni (n = 12), 
vključitev v drugo hkrati potekajočo raziskavo na oddelku (n = 8), dolg čas oživljanja s 
pričakovano nizko verjetnostjo dobrega nevrološkega izhoda (n = 7), smrt pred 
koronarografijo (n = 5), odločitev sprejemnega zdravnika na KOIIM (n = 3). 
 
 
Slika 4: Shema vključitve v raziskavo. OHCA – srčni zastoj izven bolnišnice; MI – miokardni 
infarkt; TS – tromboza stenta; PCI – prekutana koronarna intervencija 
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Po opravljeni urgentni koronarografiji je bilo 150 bolnikov iz raziskave izključenih, večinoma 
zaradi logističnih razlogov, povezanih z izpuščenimi prvimi meritvami cTnI in/ali neustrezno 
naročenimi nadaljnjimi meritvami (n = 105). Ostali bolniki so bili izključeni zaradi preostalih 
izključitvenih kriterijev. V raziskavo smo tako vključili 159 bolnikov. 76 (48 %) bolnikov je imelo 
akutno trombotično lezijo (skupina A), pri 47 (30 %) bolnikih smo odkrili stabilno koronarno 
bolezen (skupina B), 36 (22 %) bolnikov je imelo neobstruktivno koronarno bolezen ali so bili 
brez koronarne bolezni (skupina C).  
Bolniki v skupini B so bili starejši, več se jih je zdravilo zaradi arterijske hipertenzije, pogosteje 
so že preboleli MI in imeli revaskularizacijski poseg na koronarnih arterijah (tabela 4).  
Tabela 4: Značilnosti bolnikov 
 Skupina A 
n = 76 
Skupina B 
n = 47 
Skupina C 
n = 36 
p 
 
Starost (leta) 60 ± 13a 66 ± 10 61 ± 13 0,03 
Moški 63 (82,9 %) 43 (91,5 %) 29 (80,6 %) 0,31 
Arterijska hipertenzija 3 (46,1 %) a 36 (76,6 %) 23 (63,9 %) 0,004 
Hiperlipidemija 20 (26,3 %) 16 (34,0 %) 9 (25,0 %) 0,59 
Sladkorna bolezen 7 (9,2 %) 10 (21,3 %) 5 (13,9 %) 0,18 
Kajenje 29 (38,2 %) 13 (27,7 %) 7 (19,4 %) 0,05 
Že po MI 6 (7,9 %) a 12 (25,5 %) 5 (13,9 %) 0,03 
Že po PCI 4 (5,3 %) 8 (17,0 %) 2 (5,6 %) 0,09 
Že po CABG 0 (0 %) a 5 (10,6 %) 1 (2,8 %) 0,006 
Starost je izražena kot povprečje ± standardni odklon. ap < 0,05 med skupino A in B 
Med skupinami ni bilo razlik v značilnostih OHCA in postopkih srčnega oživljanja. Prav tako ni 
bilo razlik v času do prihoda ekipe NMP in začetka dodatnih postopkov oživljanja (ALS) ter v 
času do ponovne vzpostavitve spontane cirkulacije (tabela 5). AED je bil uporabljen pri 21 
bolnikih, brez razlik med skupinami.  
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Tabela 5: Podatki o srčnem zastoju in poteku oživljanja 
 Skupina A 
n = 76 
Skupina B 
n = 47 
Skupina C 
n = 36 
p 
 
Prisotnost očividcev 71 (93,4 %) 41 (87,2 %) 32 (88,9 %) 0,46 
BLS 42 (55,3 %) 27 (57,4 %) 25 (69,4 %) 0,47 
Čas od OHCA do ALS 
(minute)* 
7 (4–10) 7 (5–10) 7 (5–11) 0,70 
Začetni ritem VT/VF 66 (86,8 %) 43 (91,5 %) 32 (88,9 %) 0,55 
Število defibrilacij* 3 (2–5) 2,5 (1–5) 2 (1–5) 0,77 
Celokupni odmerek 
adrenalina v mg* 
2 (0–5) 2 (0–4) 1 (0–3) 0,13 
Čas od ALS do ROSC 
(minute)* 
13,5 (8–30) 15,0 (6–20) 11,5 (7–20) 0,63 
*vrednosti so podane kot mediana in interkvartilni razmik 
4.2 ZNAČILNOSTI SPREJEMNEGA EKG IN POREANIMACIJSKA OBRAVNAVA BOLNIKA  
V EKG, posnetem po ROSC na terenu ali takoj ob prihodu v bolnišnico, je bil pri 65 (41 %) 
bolnikih prisoten STEMI. EKG je bil normalen le pri 15 (9 %) bolnikih. Razlike v EKG med 
skupinami smo prikazali v tabeli 6. STEMI je bil v skupini A prisoten pri 65 % bolnikov, v skupini 
B pri 26 % in v skupini C pri 11 % bolnikov (p < 0,001). Tudi druge spremembe v EKG so bile 
med skupinami različno zastopane. Ishemične spremembe spojnice ST in vala T so bile 
najpogostejše v skupini B (34 %), kračni blok je bil pogostejši v skupinah B (21,3 %) in C (33,3 
%). Nespecifične EKG spremembe in normalen EKG je bil najpogostejši v skupini C (19,4 % in 
25 %). 
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Tabela 6: Značilnosti sprejemnega EKG in poreanimacijska obravnava bolnika 
 Skupina A 
n = 76 
Skupina B 
n = 47 
Skupina C 
n = 36 
p 
 
Sprejemni EKG    <0,001 
   STEMI  49 (64,5 %) 12 (25,5 %)  4 (11,1 %)  
   Ishemične ST-T spremembe 13 (17,1 %) 16 (34,0 %) 4 (11,1 %)  
   Kračni blok 8 (10,5 %) 10 (21,3 %) 12 (33,3 %)  
   Nespecifične spremembe 3 (3,9 %) 6 (12,8 %) 7 (19,4 %)  
   Normalen EKG 3 (3,9 %) 3 (6,4 %) 9 (25,0 %)  
Poreanimacijska obravnava     
   IABČ 15 (19,7 %) 4 (8,5 %) 2 (5,6 %) 0,06 
   Hipotermija 71 (93,4 %) 46 (97,9 %) 32 (88,9 %) 0,39 
   Sprejemni laktat, mmol/l* 5,5 (3,2–10,9)b 4,0 (1,9–7,8) 3,4 (1,9–6,5) 0,01 
   LVEF < 40% ob sprejemu 29 (38,2 %)b 15 (31,9 %)a 24 (66,7 %) 0,01 
   eGFR < 50 ml/min/1,73 m2 
viv prvih 48 urah 
22 (28,9 %) 11 (23,4 %) 6 (19,4 %) 0,56 
*vrednosti so podane kot mediana in interkvartilni razmik. ap < 0,05 med skupinama B in C,    
bp < 0,05 med skupinama A in C 
Razen v deležu bolnikov z urgentno PCI, ki je bila opravljena pri 98,7 % bolnikov v skupini A in 
pričakovano pri nobenem v skupini C, v poreanimacijskem zdravljenju ni bilo pomembnih 
razlik (tabela 6). Bolniki v skupini C so imeli nižjo vrednost sprejemnega laktata, več pa jih je 
imelo pomembno znižan iztisni delež levega prekata ob sprejemu na KOIIM. Ledvična funkcija 
je bila med skupinami primerljiva. 
27 
 
4.3 URGENTNA KORONAROGRAFIJA IN KORONARNA ANATOMIJA 
Bolniki so bili na urgentno koronarografijo pripeljani v povprečju 153 ± 68 minut po srčnem 
zastoju. Akutna trombotična lezija v skupini A je bila najpogosteje, pri 46,1 % bolnikov, 
prisotna na LAD. Na LCX in RCA je bila prisotna pri 21,1 % in 19,7 % bolnikov, najredkeje je bila 
prisotna v deblu leve koronarne arterije, pri 13,2 % bolnikov. Večinoma je šlo za popolno 
zaporo koronarne arterije (67 %) in je bil pretok preko lezije, glede na lestvico TIMI, 0 ali 1. 
Bolniki v skupini A so imeli v primerjavi z bolniki v skupini B bistveno redkeje večžilno 
koronarno bolezen (51 % proti 75 %, p<0,001), redkeje je bila prisotna tudi kronična popolna 
zapora (CTO) koronarne arterije (8 % proti 45 %, p <  0,001). Čas od prihoda v katetrski 
laboratorij do odprtja koronarne arterije je bil v povprečju 32 ± 16 minut. Ostali podatki so 
prikazani v tabeli 7. 
Tabela 7: Urgentna koronarografija in angiografske ugotovitve  
 Skupina A 
n = 76 
Skupina B 
n = 47 
Skupina C 
n = 36 
p 
Čas od OHCA, minute 142 ± 55 151 ± 47 176 ± 101 0,17 
Obseg koronarne bolezni    <0,001 
   Enožilna bolezen 37 (48,7 %) 12 (25,5 %) 0 (0 %)  
   Dvožilna bolezen 24 (31,6 %) 15 (31,9 %) 0 (0 %)  
   Trižilna bolezen 15 (19,7 %) 20 (42,6 %) 0 (0 %)  
Prisotnost ≥ 1 CTO 6 (7,9 %)  21 (44,7 %) 0 (0 %) <0,001 
PCI 75 (98,7 %) 21 (44,7 %) 0 (0 %) <0,001 
Čas je izražen kot povprečje ± standardni odklon.  
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4.4 DINAMIKA TROPONINA I 
4.4.1 Troponin I ob sprejemu 
Od srčnega zastoja do prvega odvzema krvi za določitev cTnI je v povprečju minilo 99 minut 
(66–145 minut), med skupinami ni bilo statistično značilnih razlik (tabela 9). Vrednost 
sprejemnega cTnI je bila najvišja v skupini A, razlika med skupinami je statistično značilna le 
med skupino A in C (slika 5).  
 
Slika 5: Razpršenost vrednosti sprejemnega troponina I. Okvir je omejen s prvim in tretjim 
kvartilom, notranja črta predstavlja mediano. Ročaji predstavljajo vrednosti znotraj 1,5 
kvartilnega razmika, s krogci so označeni osamelci. cTnI – srčni troponin I, *p – med skupinama 
A in C je razlika v sprejemnem cTnI statistično značilna. 
S pomočjo krivulje ROC smo poiskali vrednost sprejemnega cTnI, pri kateri sta občutljivost in 
specifičnost za prisotnost akutne trombotične lezije hkrati najvišji (slika 6). V primeru, da je bil 
sprejemni cTnI višji od 0,46 ng/ml, je bila občutljivost za akutno trombotično lezijo 64 % in 
29 
 
specifičnost 60 %. Če smo poleg sprejemne vrednosti cTnI upoštevali še prisotnost STEMI v 
poreanimacijskem EKG, je občutljivost porasla na 88 %, specifičnost pa se je znižala na 54 % 
(več v tabeli 8). 
 
Slika 6: Krivulja ROC za sprejemni troponin I kot napovedni dejavnik akutne trombotične 
lezije. cTnI – srčni troponin I 
Tabela 8: Diagnostična vrednost sprejemnega troponina I in poreanimacijskega EKG za 
prisotnost akutne trombotične lezije 
  Se (95 % CI) Sp (95 % CI) PPV (95 %CI) NPV (95 % CI) 
TnI ≥0,46 ng/ml (n = 79) 64,4 (52,2–75) 59,5 (47,8–70,2) 59,5 (47,8–70,8) 64,4 (52,2–75) 
STEMI (n = 65) 64,5 (52,6–74,9) 80,7 (70,3–88,3) 75,4 (62,9–84,9) 71,3 (60,9–79,9) 
TnI ≥0,46 ng/ml in/ali 
STEMI (n = 100) 
87,7 (77,4–93,9) 54,4 (42,9–65,5) 64 (53,7–73,2) 82,7 (69,2–91,3) 
Vse vrednosti so izražene v procentih, v oklepaju je 95-% interval zaupanja. Se – občutljivost; 
Sp – specifičnost; PPV – pozitivna napovedna vrednost; NPV – negativna napovedna vrednost. 
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4.4.2 Nadaljnja dinamika troponina I v odvisnosti od koronarne anatomije 
Najvišji porast cTnI smo opazovali v skupini z akutno trombotično lezijo, kjer so vrednosti 
porasle do 69,96 ng/ml (tabela 9). V skupini s stabilno koronarno boleznijo in neobstruktivno 
ali odsotno koronarno boleznijo je bil porast veliko manjši, razlika je bila med vsemi skupinami 
od 3 ur naprej statistično značilna (slika 7). Površina pod krivuljo (AUC) dinamike cTnI, ki je 
dober približek obsega poškodbe miokarda, je bila v skupini A 7,5x večja od skupine B, v skupini 
B pa 5x večja od skupine C, kar je prav tako prikazano v tabeli 9.  
 
Slika 7: Dinamika troponina I v odvisnosti od koronarne anatomije. cTnI – srčni troponin I. 
Polna črta predstavlja mediane vrednosti, prekinjeni črti 1. in 3. kvartil. 
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Mediani čas od srčnega zastoja do dosežene najvišje vrednosti cTnI, je bil v skupini A 13,5 ure, 
v skupini B 9,5 ure in v skupini C 8,5 ure (p = 0,102). Čas, v katerem se je vrednost cTnI 
razpolovila, je bil pri bolnikih z akutno trombotično lezijo pomembno daljši kot pri bolnikih z 
neobstruktivno koronarno boleznijo (16,5 ur proti 12 ur, p = 0,014), razpolovni čas cTnI v 
skupini s stabilno koronarno boleznijo je bil 13 ur. 
Tabela 9: Troponin I po srčnem zastoju 
 Skupina A 
n = 76 
Skupina B 
n = 47 
Skupina C 
n = 36 
p 
Čas od OHCA do 1. 
vzorca za cTnI, minute 
100 (66–137) 92 (67–153) 99 (63–136) 0,84 
Sprejemni cTnI, ng/ml 0,88 (0,25–3,01)c 0,44 (0,13–2,51) 0,19 (0,09–0,66) <0,001 
Najvišji cTnI, ng/ml 63,96 (29,05–128,18)ac 10,00 (3,30–25,34)b 2,35 (0,84–7,57) <0,001 
cTnI AUC 1988 (874–4436)ac 266 (84–711)b 54 (18–129) <0,001 
Vse vrednosti so podane kot mediana in interkvartilni razmik. ap < 0,05 med skupinama A in B, 
bp < 0,05 med skupinama B in C, cp < 0,05 med skupinama A in C 
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4.4.3 Dinamika troponina I pri bolnikih z akutno trombotično lezijo v odvisnosti od 
koronarnega pretoka 
Pri bolnikih v skupini A je bil cTnI pomembno višji, če je bila koronarna arterija ob 
angiografskem slikanju popolnoma zaprta (TIMI 0 ali 1) kot v primeru, da je že prišlo do 
spontane reperfuzije (TIMI 2 ali 3), kar je prikazano na sliki 8. Med obema skupinama sicer ni 
bilo razlik v času do odvzema krvi za določitev sprejemnega cTnI, času do urgentne 
koronarografije in do napihnjenja balona v tarčni arteriji. Pri bolnikih s pretokom TIMI 0 ali 1 
je bila prisotnost STEMI v sprejemnem EKG pogostejša, vendar razlika ni bila statistično 
značilna. Poskus PCI in uspeh intervencije je bil v obeh skupinah primerljiv (tabela 10). 
 
Slika 8: Dinamika troponina I pri bolnikih z akutno trombotično lezijo v odvisnosti od 
koronarnega pretoka. cTnI – srčni troponin I; TIMI 0 in 1 – brez ali minimalen koronarni pretok; 
TIMI 2 in 3 – upočasnjen ali normalen koronarni pretok.  
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Tabela 10: EKG, potek koronarne intervencije in troponin I pri bolnikih z akutno trombotično 
lezijo 
 Pretok TIMI 0 in 1 
n = 51 
Pretok TIMI 2 in 3 
n = 25 
p 
STEMI 36 (70,6 %) 13 (52 %) 0.11 
Čas od OHCA do 
koronarografije, minute 
137 ± 47 153 ± 70 0,34 
Čas do inflacije balona, minute 27 (23–33) 32 (19–49) 0,16 
Poskus PCI 50 (98 %) 25 (100 %) 0,67 
Uspešna PCI 49 (96,1 %) 24 (96 %) 0,70 
IABČ 14 (27,5 %) 2 (8 %) 0,05 
Čas od OHCA do 1. vzorca za 
cTnI, minute 
99 (75–130) 112 (46–151) 0,73 
Sprejemni cTnI, ng/ml 0,93 (0,33–2,73) 0,84 (0,19–4,46) 0,93 
Najvišji cTnI, ng/ml 96,01 (44,41–
236,3) 
29,01 (10,89–
65,72) 
<0,001 
cTnI AUC 3077 (1432–6678) 839 (228–1973) <0,001 
Vrednosti so podane kot povprečje ± standardni odklon ali  mediana in interkvartilni razmik.  
4.4.4 Troponin I pri bolnikih brez akutne trombotične lezije 
Pri bolnikih s stabilno koronarno boleznijo oziroma brez koronarne bolezni je najvišja vrednost 
cTnI linearno korelirala s časom od srčnega zastoja do ROSC (r = 0,35; p < 0,001), številom 
defibrilacij ( r= 0,39; p < 0,001) in celokupnim odmerkom adrenalina (r = 0,27; p = 0,04), kar 
prikazuje slika 9, ne pa tudi z vrednostjo laktata ob sprejemu v bolnišnico (r = 0,12; p = 0,33). 
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Slika 9: Korelacija med najvišjo vrednostjo troponina I in trajanjem srčnega zastoja (A), 
številom defibrilacij (B) ter kumulativnim odmerkom adrenalina (C) pri bolnikih brez akutne 
trombotične lezije. cTnI – srčni troponin I, OHCA – srčni zastoj izven bolnišnice, ROSC – 
ponovna vzpostavitev spontane cirkulacije. 
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4.5 PREŽIVETJE IN NEVROLOŠKI IZHOD BOLNIKOV 
Do odpusta iz bolnišnice je preživelo 49 bolnikov (64,5 %) v skupini A, 23 bolnikov (48,9 %) v 
skupini B in 25 bolnikov (69,4 %) v skupini C (p = 0,09). Dober nevrološki izhod (CPC 1 ali 2) 
smo zabeležili pri 43 bolnikih (56,6 %), 22 bolnikih (46,8 % ) in 24 bolnikih (66,7 %) v skupinah 
A, B in C (p = 0,46). Pomembno razliko v vrednostih najvišjega cTnI smo med preživelimi in 
umrlimi zabeležili le v skupini A (45,75 ng/ml proti 101,78 ng/ml; p=0,003), ne pa tudi v skupini 
B (5,08 ng/ml proti 14,75 ng/ml; p = 0,44) in C (3,09 ng/ml proti 2,31 ng/ml; p = 0,59) (slika 
10). 
 
Slika 10: Primerjava najvišjih vrednosti troponina I med preživelimi in umrlimi v skupinah A, 
B in C. Okvir je omejen s prvim in tretjim kvartilom, notranja črta predstavlja mediano. Ročaji 
predstavljajo vrednosti znotraj 1,5 kvartilnega razmika, s krogci so označeni osamelci. cTnI – 
srčni troponin I, skupina A – akutna trombotična lezija, skupina B – stabilna obstruktivna 
koronarna bolezen, skupina C – neobstruktivna/odsotna koronarna bolezen. 
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5. RAZPRAVA 
5.1 DINAMIKA TROPONINA I, OBSEG POŠKODBE MIOKARDA IN KORONARNA 
ANATOMIJA 
Izsledki raziskave so pokazali, da je do poškodbe miokarda prišlo pri vseh 159 bolnikih po 
OHCA. Mehanizmov nastanka poškodbe je bilo več, kar se je odražalo v raznolikem obsegu 
poškodbe miokarda in posledično v širokem razponu vrednosti cTnI. Pri skoraj polovici 
bolnikov smo, podobno kot v predhodnih raziskavah, dokazali akutno trombotično lezijo 
koronarne arterije, ki je bila vzrok za nastanek srčnega zastoja [14,39,43]. Povezana je bila z 
največjim obsegom poškodbe miokarda in najdaljšim razpolovnim časom vrednosti TnI. 
Površina pod krivuljo cTnI je bila štirikrat večja pri tistih bolnikih, ki so imeli v času urgentne 
koronarografije tarčno koronarno arterijo povsem zaprto (slika 8). Na podlagi Četrte 
univerzalne definicije MI lahko pri bolnikih v skupini A ob dokazani prisotnosti tromba v 
koronarni arteriji z gotovostjo govorimo o miokardnem infarktu tipa 1 [23].  
Bistveno manjšo poškodbo miokarda smo dokazali pri bolnikih s stabilno koronarno boleznijo. 
Mehanizem srčnega zastoja je bil lahko padec perfuzijskega tlaka preko ozke koronarne lezije 
ob znižanju sistemskega krvnega tlaka, spazem koronarne arterije ali tromboza plaka s 
kasnejšo spontano reperfuzijo [48,70]. Po drugi strani lahko koronarna bolezen tudi ne 
predstavlja neposrednega oziroma poglavitnega vzroka za OHCA. Bolniki v skupini B so bili 
namreč starejši in imeli več pridruženih bolezni. Večina, skoraj 80 % bolnikov, je imelo sicer 
ishemične spremembe v sprejemnem EKG, pri četrtini je bil prisoten STEMI. Glede na 
diagnostični algoritem lahko poreanimacijsko akutno poškodbo miokarda pri bolnikih s 
stabilno koronarno boleznijo opredelimo kot miokardni infarkt tipa 2 [23,31]. Površina pod 
krivuljo cTnI je bila pri teh bolnikih petkrat večja kot pri bolnikih z neobstruktivno koronarno 
boleznijo ali brez koronarne bolezni (slika 7), vendar pa je razlika klinično verjetno 
nepomembna. 
Četrtina bolnikov po OHCA ni imela pomembne koronarne bolezni, kljub temu pa smo glede 
na povišane vrednosti cTnI in več kot 20–% porast ob zaporednih meritvah dokazali akutno 
poškodbo miokarda, kar potrjuje izsledke predhodnih raziskav [18,52,54,59]. Polovica teh 
bolnikov je imela v sprejemnem EKG prisotne ishemične spremembe. S patofiziološkega 
gledišča lahko takšno poškodbo pojasnimo z globalno ishemijo miokarda med srčnim 
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zastojem, ki jo dodatno poslabšujejo postopki med ALS, kot so ponavljajoče defibrilacije [71] 
in bolusi adrenalina [72]. Ob odsotnosti akutne trombotične lezije smo dokazali šibko, vendar 
signifikantno pozitivno linearno korelacijo s časom trajanja srčnega zastoja, številom 
defibrilacij in celokupnim odmerkom adrenalina (slika 9), kar je v skladu z nekaterimi 
dosedanjimi raziskavami [19,55] in v nasprotju z drugimi [17,57,59]. Bolniki v tej skupini so 
imeli bistveno nižji iztisni delež levega prekata kot bolniki v ostalih dveh skupinah, kar lahko 
nakazuje na strukturno bolezen srca oziroma že prej prisotno kardiomiopatijo kot morebiten 
vzrok za srčni zastoj [44]. Po drugi strani gre lahko za prehodno disfunkcijo miokarda v sklopu 
poreanimacijskega sindroma, ki je v literaturi opisana pri do 2/3 bolnikov po OHCA [73–76]. 
5.2 DIAGNOSTIČNA VREDNOST TROPONINA I PO OHCA 
S praktičnega stališča je ključno vprašanje sprejemnega zdravnika, ali je pri bolniku po OHCA 
prisotna akutna trombotična lezija, ki zahteva urgentno koronarografijo in PCI [60,77,78]. 
Čeprav je bil sprejemni cTnI pri bolnikih z akutno trombotično lezijo statistično pomembno 
višji kot pri ostalih, je ne glede na koronarno anatomijo praktično pri vseh presegel 
razmejitveno vrednost pri 99. percentilu v zdravi populaciji (>0,04 ng/ml). Optimalno 
razmejitveno vrednost sprejemnega cTnI za akutno trombotično lezijo smo s pomočjo krivulje 
ROC določili pri vrednosti 0,46 ng/ml, vendar bi kljub temu zgrešili 36 % bolnikov in na 
urgentno koronarografijo poslali 40 % bolnikov s stabilno koronarno boleznijo oziroma brez 
koronarne bolezni. Če bi poleg sprejemnega troponina upoštevali tudi prisotnost STEMI v 
sprejemnem EKG, bi še vedno zgrešili 12 % bolnikov z akutno trombotično lezijo in na 
koronarografijo po nepotrebnem peljali kar 45 % bolnikov. Trenutno tako še vedno ne znamo 
zanesljivo izbrati bolnikov, ki potrebujejo urgentno koronarografijo, kar potrjujejo tudi 
ugotovitve ostalih raziskav [18,48,58,60,67,79]. 
5.3 PREŽIVETJE IN NEVROLOŠKI IZHOD BOLNIKOV PO OHCA 
Nekaj retrospektivnih in prospektivnih opazovalnih raziskav je pokazalo, da je zgodnja 
koronarografija s PCI po OHCA povezana z nižjo kratkoročno in dolgoročno umrljivostjo, ne 
glede na prisotnost STEMI v sprejemnem EKG [39,43,80–82]. V naši raziskavi med bolniki z 
različnimi stopnjami koronarne bolezni ni bilo pomembne razlike v preživetju, niti v dobrem 
nevrološkem izhodu. Razlika v najvišji vrednosti cTnI je bila med preživelimi in umrlimi le v 
skupini A, ne pa tudi pri bolnikih s stabilno koronarno boleznijo ali brez koronarne bolezni. Po 
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eni strani lahko to pomeni, da urgentna koronarografija s takojšnjo PCI tarčne lezije izboljša 
preživetje bolnikov z akutno koronarno lezijo, po drugi strani pa lahko odsotnost razlik v 
preživetju med skupinami pomeni, da urgentna koronarografija s PCI ne prispeva bistveno k 
dobremu izhodu, saj večina teh bolnikov umre zaradi ishemične poreanimacijske okvare 
možganov [83]. 
Potrebne bodo nadaljnje randomizirane raziskave, iz katerih so bili bolniki po OHCA do sedaj 
sistematično izključeni [47,49], ki bodo morda odgovorile na to pomembno klinično dilemo. 
Urgentna koronarografija je po OHCA in ROSC namreč bistveno bolj kompleksna in tvegana 
kot odložen poseg v prvih 24–48 urah ali celo poseg po nevrološkem okrevanju bolnika. Pred 
kratkim objavljena prva randomizirana raziskava pri bolnikih po OHCA brez STEMI ni pokazala 
razlike v preživetju in tudi ne v dobrem nevrološkem izhodu teh bolnikov [84]. 
5.4 PREDNOSTI IN POMANJKLJIVOSTI RAZISKAVE 
Prednost naše raziskave je prospektivna raziskava s kratkim časovnim intervalom od OHCA do 
urgentne koronarografije ter do odvzema krvi za določitev sprejemnega cTnI, kar je bila 
pomanjkljivost predhodnih raziskav [52–54,59]. Pri vseh bolnikih smo pridobili tudi posnetke 
12-kanalnega EKG pred opravljeno koronarografijo. Žal je bilo skoraj 50 % bolnikov, ki so imeli 
po OHCA opravljeno koronarografijo, izključenih, večinoma zaradi izpuščenih prvih meritev 
cTnI. Ne glede na to menimo, da je bila izključitev naključen dogodek, povezan z logističnimi 
in kadrovskimi razmerami in skupina vključenih bolnikov predstavlja reprezentativni vzorec 
komatoznih bolnikov po OHCA. Zavedamo se tudi omejitev koronarografije pri ugotavljanju 
nestabilnih koronarnih plakov in tromba, vendar bolj občutljiva optična koherenčna 
tomografija (OCT) v našem katetrskem laboratoriju rutinsko ni na voljo. Metoda določanja cTnI 
v našem urgentnem laboratoriju ne izpolnjuje vseh kriterijev visoko občutljive metode, kar bi 
lahko vplivalo na nižjo diagnostično natančnost, predvsem ob sprejemu [85–87]. 
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6. SKLEP 
Na podlagi rezultatov opravljene raziskave lahko zaključimo: 
 Vrednost sprejemnega cTnI je odvisna od stopnje koronarne bolezni, vendar tudi v 
kombinaciji z EKG ne zadošča, da bi lahko zanesljivo izbrali bolnike, ki potrebujejo 
urgentno koronarografijo.  
 Akutna trombotična lezija, ki je prisotna pri skoraj polovici bolnikov po OHCA, je 
povezana z največjim obsegom poškodbe miokarda, še posebej, če je koronarna 
arterija povsem zaprta. 
 cTnI pomembno poraste tudi pri bolnikih s stabilno koronarno boleznijo in tistih brez 
nje, razlika je sicer signifikantna, vendar klinično verjetno nepomembna. 
 Pri bolnikih brez akutne trombotične lezije obseg poškodbe miokarda, ki se odraža v 
vrednostih troponina, linearno korelira z dolžino reanimacije, številom defibrilacij in 
celokupnim odmerkom adrenalina. 
Pokazali smo tudi, da med skupinami bolnikov z različno stopnjo koronarne bolezni ni razlike 
v preživetju niti v nevrološkem izhodu do odpusta iz bolnišnice. Vrednost cTnI in z njo 
povezan obseg poškodbe miokarda sta le pri bolnikih z akutno trombotično lezijo 
pomembno večja pri tistih, ki so umrli napram tistim, ki so preživeli.  
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